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A réztartalmú aminoxidázok közé tartozó szemi-
karbazidszenzitív aminoxidáz (SSAO) enzim
monoamin vegyületek oxidatív deaminációját
katalizálja, amelynek során citotoxikus hatású
aldehidek, valamint hidrogén-peroxid és ammó-
nia keletkeznek. A szervezet számos szövetében
és a szérumban is megtalálható SSAO enzim ak-
tivitása mindkét diabetestípusban emelkedett.
Korábbi klinikai vizsgálatunkban igazoltuk az
SSAO-szérumaktivitás emelkedését 2-es típusú
diabeteses betegekben, különösen nagy rizikójú,
proliferatív stádiumú diabeteses retinopathiá-
ban. Adataink alátámasztották a feltételezést,
amely szerint az emelkedett SSAO-szérum-
aktivitás okozhatja a cukorbetegségben kialaku-
ló endothelkárosodást és a szemfenéki elváltozá-
sokat. A kisérkárosodást okozó folyamat egyik
valószínû mechanizmusa a keringésben találha-
tó endogén monoaminok (metil-amin, amino-
aceton) enzimatikus konverziója toxikus aldehi-
dekké és hidrogén-peroxiddá. Másrészt a mole-
kula vascularis adhéziós protein-1 (VAP-1) funk-
ciója a fokozott endothel-leukocyta adhézión
keresztül leukostasist és leukocytaaktivációt
okozhat, a kapilláriskeringés romlását és
hypoxiát eredményezve. A 2-es típusú cukorbe-
tegségben az SSAO szérumszintje és a nagy rizi-
kójú proliferatív retinopathia között tapasztalt
összefüggés jelentôségének tisztázására még to-
vábbi, több diabeteses betegen végzett
prospektív vizsgálatok szükségesek. Az enzim-
aktivitás szelektív gyógyszeres befolyásolása új
szempont lehet a diabeteses retinopathia
megelôzésében és gyógyításában.
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THE POTENTIAL ROLE OF THE SEMICARBAZIDE-
SENSITIVE AMINE OXIDASE ACTIVITY IN THE
DEVELOPMENT OF DIABETIC RETINOPATHY

Recent data suggest that the copper-containing
semicarbazide-sensitive amine oxidase enzyme
(SSAO) may play a role in vascular endothelial
damage through conversion of certain endogenous
monoamines, such as methylamine, into cytotoxic
aldehydes, hydrogen peroxide and ammonia. SSAO
is present in various human tissues and in the serum.
Elevated SSAO activities have been reported in
patients with both types of diabetes mellitus. We
have demonstrated that the activity of serum SSAO
is significantly higher in type 2 diabetic patients with
high-risk proliferative diabetic retinopathy
compared to those without retinopathy. Our clinical
results support the hypothesis that elevated SSAO
activity may be involved in the pathogenesis of
microvascular diabetic late complications, such as
retinopathy. The enzymatic conversion of the
endogenous monoamines (e.g. methylamine,
aminoacetone) into toxic aldehydes and hydrogen-
peroxide may be one of the possible mechanisms of
the development of microangiopathy. Also, the
vascular adhesion protein-1 (VAP-1) function of the
molecule can cause leukostasis and leukocyte
activation through increased leukocyte adhesion,
resulting in worsening of the capillary circulation
and hypoxia. Further prospective, larger studies are
needed to elucidate the role of the possible
association between serum SSAO activity and high-
risk proliferative retinopathy in patients with type 2
diabetes. The pharmacological manipulation of
SSAO activity might be an interesting new concept
for prevention and treatment of diabetic retinopathy.
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A cukorbetegséget kísérô diabeteses retino-
pathia gyakori microvascularis szövôdmény,
az életminôséget jelentôsen ronthatja, emiatt

napjaink komoly népegészségügyi problémáját jelenti
az iparilag fejlett, illetve közepesen fejlett társadalmak-
ban. A diabeteses retinopathia a munkaképes korú,
20–55 év közötti lakosság körében a megelôzhetô vak-
ság fô oka. Megfelelô kezelés nélkül az esetek nagy ré-
szében – a nonproliferatív, majd proliferatív stádiumon
át – teljes vaksághoz vezet. 

A dolgozat célja a praktizáló orvos informálása a
diabeteses retinopathia patomechanizmusának egy le-
hetséges új megközelítésérôl, összefoglalva a jelenleg
ismert rizikótényezôket, a patológiai folyamatokat és a
terápiás lehetôségeket.

A diabeteses retinopathia
rizikótényezôi

Nagyszámú betegen végzett prospektív tanulmányok
(DCCT, UKPDS) tapasztalatai szerint a diabetes mel-
litus idôtartama és a hyperglykaemia a microangio-
pathiás szövôdmények, így a retinopathia legfontosabb

rizikótényezôi mind az 1-es, mind a 2-
es típusú diabetesben (1, 2). Közel
78%-ban alakul ki valamilyen fokú
diabeteses retinopathia 2-es típusú cu-
korbetegekben 15 év betegségtartam
után (3). Ugyanakkor a fokozatos és
gyakran tünetmentes kezdet miatt az
általában nonproliferatív stádiumú dia-
beteses retinopathia az újonnan felfe-
dezett esetek 18–39%-ában már jelen
lehet (4). Elôfordulhat, hogy a szemfe-
néki kép alapján a szemorvos diagnosz-
tizálja elôször a cukorbetegséget látás-
romlás vagy más okból végzett vizsgá-
lat kapcsán. 

A nem megfelelô szénhidrátanyagcsere-viszonyok
mellett számos egyéb, potenciálisan befolyásolható ri-
zikófaktor is szerepet játszhat a diabeteses retinopathia
kialakulásában és progressziójában, többek között a
magasabb szisztolés és diasztolés vérnyomás, az emel-
kedett plazmatriglicerid-szint (3–5). A diabeteses an-
giopathiára, így a retinopathiára való fogékonyság ki-
alakulásában genetikai faktorok is meghatározóak le-
hetnek. A felsorolt tényezôk azonban a diabeteses
retinopathia számos és sokszínû klinikai megjelenési
formáinak csak egy részét magyarázzák. 

A diabeteses retinopathia
patogenezise

Bár a szemtükörrel látható elváltozások jól definiáltak,
a kialakulásukhoz vezetô tényezôk még mindig nem
teljes mértékben ismertek. A diabeteses retinopathia
patomechanizmusában biokémiai (a retina magas oxi-
génfelvétele, fokozott glükózoxidációja), hemodina-

mikai (fokozott vérviszkozitás, fokozott thrombocy-
taaggregáció, károsodott fibrinolízis), valamint endok-
rin tényezôk (hormonok, növekedési faktorok) egy-
aránt szerepelnek. A biokémiai változások – elsôsorban
a hosszan fennálló hyperglykaemia – strukturális és
funkcionális eltérésekhez vezetnek: korai, nonprolife-
ratív diabeteses retinopathia alakul ki. További károso-
dások a proliferációt elôsegítô, illetve gátló endokrin
faktorok egyensúlyának felborulását okozzák, ami
érújdonképzôdéshez vezet az ischaemiás retinában. Az
érdeklôdés középpontjában jelenleg – a krónikus hy-
perglykaemiára visszavezethetô számos patomechaniz-
mus mellett – a retinopathia kialakulásának molekuláris
folyamatai, a növekedési faktorok, köztük a vascularis
endothelialis növekedési faktor (VEGF), a hepatocyta
növekedési faktor (HGF), a transzformáló növekedési
faktor β (TGFβ),  illetve jelátviteli rendszereik állnak
(6–9).

A multifunkcionális molekula:
a szemikarbazidszenzitív aminoxidáz

A szemikarbazidszenzitív aminoxidáz elnevezés (en-
zim-nevezéktani kódja SSAO; EC 1.4.3.6) több homo-
lóg enzimet jelöl az aminoxidáz enzimek családján be-
lül. Az enzimcsoport közös vonása, hogy kofaktorként
rezet tartalmaznak, érzékenyek a szemikarbaziddal és
egyéb, úgynevezett karbonilreagensekkel való gátlásra
(10). A dolgozatban az enzimcsaládot összefoglalóan
SSAO néven említjük. 

Az enzim az emlôsállatok és az emberi szervezet
számos szövetében megtalálható, elsôsorban az érfal
simaizomsejtjei és több más sejttípus (például zsírsejt,
retina-ganglionsejt) plazmamembránja tartalmazza.
Szolúbilis SSAO-aktivitás a szérumban is kimutatható
(11, 12). Egymástól függetlenül végzett kutatások azo-
nosnak találták a szérum-SSAO-enzim génszekvenciá-
ját (a 17. kromoszóma q21-es régióján) és glikopro-
teinstruktúráját (két azonos alegység, amelyben egy
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DCCT: Diabetes Control and Complications Trial.
ETDRS: Early Treatment Diabetic Retinopathy

Research Study Group.
HbA1c: glikált hemoglobin.
ICAM-1: intercelluláris sejtadhéziós molekula-1.
IFNγ: interferon-gamma.
IL: interleukin.
LDL: low density lipoprotein.
RAO: retinaspecifikus aminoxidáz.
SSAO: szemikarbazidszenzitív aminoxidáz.
TNF α: tumornekrózis-faktor-α.
UKPDS: United Kingdom Prospective Diabetes

Study.
VAP-1: vascularis adhéziós protein-1.
VCAM-1: vascularis sejtadhéziós molekula-1.

LAM-TUDOMÁNY • TOVÁBBKÉPZÉS • A TÁRSSZAKMÁK HALADÁSA



Dura Eszter: A szemikarbazidszenzitív aminoxidáz aktivitásának lehetséges szerepe a diabeteses retinopathia kialakulásában 639

kezdeti rövid N-terminális citoplazmatikus domén
után egy transzmembrán szakasz következik, majd egy
nagyobb extracelluláris domén, amely tartalmazza a ka-
talitikus helyet, valamint egy réziont) a vascularis adhé-
ziós protein-1 (VAP-1) szerkezetével (13, 14). A VAP-
1 szelektint nem igénylô multifunkcionális adhéziós
molekula, amely a leukocyták (elsôsorban CD8+
lymphocyták és a természetes ölôsejtek) endothelhez
való kitapadását és a szervezeten belüli közlekedését
segíti. 

Az SSAO enzim által katalizált oxidatív deamináció
során monoamin vegyületekbôl (például metil-amin-
ból, amino-acetonból) aldehidek, hidrogén-peroxid és
ammónia keletkeznek (1. ábra). Endothelsejt-tenyé-
szetben, egyidejû metil-amin- és SSAO-expozíció után
jellegzetes morfológiai változások észlelhetôk: a
pseudopódiumok eltûnése, vakuolizáció és sejtzsugo-
rodás (15).

Az SSAO pontos élettani szerepe még nem ismert
minden részletében. A jelenleg is intenzíven folyó ku-
tatások a multifunkcionális protein egyre több fizioló-
giás hatására derítenek fényt a szervezetben. Amin-
oxidáz enzimként részt vesz a keringô biogén aminok
(így a metil-amin, amino-aceton, hisztamin, kreatin,
adrenalin, szarkozin) lebontásában és védelmet nyújt a
különbözô exogén monoamin vegyületek káros hatása
ellen (scavenger funkció) (15). Az SSAO enzim szabá-
lyozószerepet tölthet be a simaizomsejtek (16) és a
zsírsejtek (17) differenciálódásában, valamint a kötô-
szöveti mátrix kialakulásában és szerkezetének fenntar-
tásában, különösen az elasztin szintézisében (18).

Az SSAO enzimcsaládba tartozó humán retina-
specifikus aminoxidáz (RAO) expressziója a retina
ganglionsejtjeiben kifejezett. Az enzim génszekvenciá-
ja 59%-ban egyezik meg a szarvasmarha szérum-
SSAO-t kódoló génszakaszával (11, 19). Szöveti
SSAO-aktivitást az emlôsállatok szemgolyójának kü-
lönbözô szöveteiben is kimutattak, így az mérhetô volt
szarvasmarhák retinájában, chorioideájában, irisében és
nervus opticusában, de nem volt kimutatható a szem-
lencsében (20). A patkányaortában talált mennyiség-
hez képest viszonylag alacsony, de nem elhanyagolható
mértékû SSAO-aktivitás mutatható ki patkányokban a
sclerában és a retinában (12, 21).

Az SSAO patofiziológiai folyamatokban játszott sze-
repe sem tisztázott még minden vonatkozásában.
Emelkedett SSAO-szérumaktivitást mutattak ki dia-
beteses kísérleti állatokban (22, 23), 1-es és 2-es típusú
cukorbetegségben (24, 25), krónikus pangásos szív-
elégtelenségben (26) és krónikus májbetegségben
szenvedô betegekben (27). Feltételezések szerint a fo-
kozott SSAO-aktivitás során keletkezô toxikus reak-
ciótermékek endothelkárosító hatása szerepet játszhat
a krónikus érszövôdmények kialakulásában. Az SSAO
emelkedett szérumaktivitásának eredete még nem is-
mert pontosan. Valószínûleg a szövetekben található
SSAO enzim szabadul ki a plazmamembránból és jut a
vérkeringésbe a sejtek károsodása után. Ugyanígy
feltételezhetô, hogy a fokozott szubsztrátkínálat (pél-
dául diabetesben a magasabb metil-amin-szint) enzim-

indukciót okozhat (28). Még további bizonyítást kí-
ván, hogy a szérumban feltételezhetôen jelen levô en-
dogén SSAO-inhibitor mennyiségének csökkenése ve-
zetne az SSAO fokozott aktivitásához (29).

Az enzim aktivitása
diabeteses retinopathiában

Diabeteses retinopathiában szenvedô 1-es és 2-es típu-
sú cukorbetegekben is magasabb SSAO-szintek mér-
hetôk (30, 31). Az azonban nem volt egyértelmûen
tisztázott, hogy vajon az SSAO szérumaktivitása kü-
lönbözik-e a diabeteses retinopathia különbözô sú-
lyossági stádiumaiban. Saját klinikai vizsgálatunk során
arra a kérdésre kerestük a választ, hogy a szemikar-
bazidszenzitív aminoxidáz emelkedett szérumaktivitá-
sa közvetlen szerepet játszhat-e a diabeteses retino-
pathia kialakulásában. Vizsgálatunk célja az SSAO-
szérumaktivitás meghatározása volt 2-es típusú, külön-
bözô súlyossági fokú diabeteses retinopathiában
szenvedô cukorbetegekben (n=93, 46
férfi, 47 nô; életkor: 42–85 év, átlagélet-
kor: 66,5±10 év), valamint egészséges
kontrollszemélyekben (n=42, 21 férfi,
21 nô; életkor: 24–74, átlagéletkor:
50,4±14,7 év), keresve az SSAO aktivi-
tása és a diabeteses retinopathia klinikai
formái közötti lehetséges összefüggést
(32). Eredményeink megerôsítették,
hogy a szemikarbazidszenzitív amin-
oxidáz szérumaktivitása fokozottabb
2-es típusú cukorbetegekben (24, 25,
30, 31).

Az összesített SSAO-értékeket tekintve, 2-es típusú
diabeteses betegeink között SSAO szérumaktivitása
átlagosan 47%-kal haladta meg az egészséges kontroll-
személyek aktivitásértékeit (p<0,0001). Kimutattuk,
hogy az SSAO-szérumaktivitás szignifikánsan maga-
sabb a proliferatív diabeteses retinopathia elôreha-
ladottabb, nagy rizikójú stádiumában (n=16), mint
a diabeteses retinopathia nélküli diabeteses betegek-
ben (n=42) (p<0,02). A retinopathia stádiuma sze-
rinti betegcsoportok eredményeit elemezve azonban

Az enzim
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A szemikarbazidszenzitív aminoxidáz által katalizált
oxidatív deamináció a) metil-amin-, b) amino-aceton-
szubsztrát jelenlétében. A reakció során toxikus hatású
aldehid, hidrogén-peroxid és ammónia keletkezik
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nem tudtunk közvetlen összefüggést igazolni a re-
tinopathia súlyossága és a SSAO szérumaktivitása kö-
zött. 

Az SSAO-aktivitás és diabeteses
retinopathia kapcsolatának tisztázására
eddig mindössze néhány, kis esetszámú
tanulmány készült. Boomsma és mun-
katársai 1-es típusú diabetesben mutat-
ták ki, hogy azokban a betegekben
(n=104), akikben retinopathia vagy
nephropathia, illetve mindkettô diag-
nosztizálható, a plazma SSAO-akti-
vitása magasabb a szövôdménymentes
esetekhez képest, és pozitívan korrelál
a plazma glikálthemoglobin-szintjével.
A retinopathiás betegek csoportjain be-

lül azonban a tanulmány nem tett további különbséget
a retinopathia stádiumai szerint (24). Garpenstrand és
munkatársai 2-es típusú cukorbetegekben (n=65)
szintén emelkedett SSAO-aktivitást mutattak ki.
Nonproliferatív stádiumú retinopathiás betegeikben
(n=26) magasabb enzimkoncentrációt találtak a
retinopathia nélküli esetekhez viszonyítva (n=39)
(p=0,012) (30). A betegek (n=34) 2,8 éves követése
során az SSAO-aktivitás szintje az elsô vizsgálatkor és
a követési idô végén egyaránt és azonos mértékben volt
magasabb a retinopathiában szenvedôk esetében
(n=13), mint a diabeteses retinopathia nélküli esetek-
ben (n=21). A retinopathia egyik betegben sem sú-
lyosbodott a proliferatív stádiumig az eltelt idô alatt
(31).

Az enzim és a diabeteses retinopathia
lehetséges kapcsolata

Az érszövôdmények kialakulásáért elsôsorban az
angiotoxikus enzimatikus reakciótermékek, valamint
az SSAO enzim, illetve a VAP-1 molekula sejtadhéziós

tulajdonsága tehetôk felelôssé. A dia-
beteses retinopathia szerteágazó, sok
szálon futó folyamatrendszerét az
SSAO enzim több ponton is érintheti: 

1. A diabeteses szervezetben a (vala-
mely eddig még nem ismert ok miatt)
felerôsödött SSAO-aktivitás angiotoxi-
kus végtermékeket generál (hidrogén-
peroxid, formaldehid, metilglioxál),
amelyek a retinakapillárisok endothel-
jének károsodását okozzák (12). A
formaldehid és a metilglioxál is elôse-
gíti a fehérjék nem enzimatikus gliká-
ciója során képzôdô késôi glikációs
végtermékek kialakulását. Ennek kö-
vetkeztében a kapillárispermeabilitás

fokozódik és megvastagszik a bazálmembrán (33). A
keletkezô szabad gyökök oxidatív stresszhez vezetnek a
lipidperoxidáció indukálásán keresztül, DNS-károso-
dást, a fehérjék struktúra- és funkcióváltozását okozva. 

2. Az enzim VAP-1 tulajdonságának eredményeként

létrejövô fokozott leukocyta–endothel tapadékonyság a
sejtek kapcsolódását követô sejtaktivációhoz, gyulladá-
sos mediátorok, vazoaktív anyagok, növekedési fakto-
rok, citokinek felszabadulásához vezet (34). A VAP-1/
SSAO molekula fokozott endothelialis expresszióját
pozitív visszacsatolás során elôidézhetik citokinek (IL-
1, IL-4, TNFα, IFNγ), késôi glikációs végtermékek
és az oxidált LDL is (13). A sejtadhéziós molekulák, így
a VAP-1, az intercelluláris sejtadhéziós molekula-1
(ICAM-1), a vascularis sejtadhéziós molekula-1
(VCAM-1) elôsegítik a keringô leukocyták lehorgony-
zását a kapillárisokban az endothelsérülés helyén. A
leukocyták nagy tömege átmeneti, majd krónikus
leukostasishoz vezet (34). A kapilláriskeringés romlása
a perfúzió helyi leállásához és következményes hy-
poxiához vezet. A folyamat végeredménye a pericyták
és az endothelsejtek pusztulása. A vascularis endothe-
lialis növekedési faktor (VEGF) hypoxia okozta foko-
zott expressziója érújdonképzôdéshez vezet, amelynek
során azonban kevésbé funkcióképes erek keletkeznek
(6). Az önmagát erôsítô folyamat eredményeképpen
további fokozott sejtaktiváció, a gyulladásos mediá-
torok felszabadulása és sejtproliferáció jön létre. 

3. Az SSAO enzim kofaktora, a rézion elôsegíti az
endothelsejtekben az LDL-molekula oxidációját (35).

A diabetes microvascularis
szövôdményeinek 
terápiás lehetôségei
Nemcsak magának a diabetesnek, hanem késôi szövôd-
ményeinek is legbiztosabb megelôzési lehetôsége a fi-
ziológiás állapotok minél jobb megközelítése, illetve
lehetôség szerinti helyreállítása. Életmódbeli változá-
sok, megfelelô diéta és fizikai aktivitás a cukorbetegség
kezelésének alappillérei. A különbözô támadáspontú
gyógyszeres terápiás lehetôségek ezt kiegészíthetik, a
fiziológiás folyamatok megtartását elôsegíthetik. A
szoros anyagcserekontroll mindkét diabetestípusban
bizonyítottan csökkenti a diabeteses microvascularis
szövôdmények elôfordulását (1, 2). A szisztolés és di-
asztolés vérnyomás, a szérumlipidek szintjének hosszú
távú normalizálása a macrovascularis szövôdmények
kockázatát, a cardiovascularis mortalitást is csökkenti
(5). A hemoreológiai paraméterek egyensúlyban tartá-
sa, az anaemia rendezése, fokozott trombózishajlam
csökkentése is kiemelt fontosságú a diabetes mellitus
kezelésének komplex szemléletében (36).

A több irányban zajló farmakológiai kutatások egyes
vegyületek, például az acetilszalicilsav vagy a kalcium-
dobezilát elônyös hemoreológiai hatásait már bizonyí-
tották, ennek ellenére nem alkalmazzák ôket a betegek
széles körében (37). Más szerek hatása humán vizsgá-
latokban nem bizonyult meggyôzônek, az aldózre-
duktáz enzimet gátló sorbinil nem váltotta be a hozzá
fûzött reményeket (38, 39). A növekedési faktorok
érújdonképzôdést generáló hatását gátló vegyületek al-
kalmazása jelenleg már a klinikai kipróbálás stádiumá-
ban van.

A fokozott
enzimaktivitás

során keletkezô
toxikus reakció-

termékek
károsítják az
endothelt.

A diabeteses
microvascularis
szövôdmények

patogenezi-
sében kialakuló

kóros körök
megszakítása
egyidejûleg
több ponton
szükséges.
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A diabeteses microvascularis szövôdmények, így a
retinopathia patogenezisében kialakuló kóros körök
megszakítása egyidejûleg több ponton szükséges. A fi-
gyelem középpontjában ezért jelenleg olyan vegyületek
állnak, amelyek több támadásponttal is rendelkeznek a
retinopathia kórfolyamatában. Az aminoguanidin nuk-
leofil hidrazinszármazék ilyen több támadáspontú mo-
lekula. A toxikus aldehidekkel reakcióba lépve hatáso-
san akadályozza meg a nem enzimatikus glikáció vég-
termékeinek kialakulását (33). Ezenkívül az amino-
guanidin in vivo és in vitro egyaránt irreverzíbilisen gá-
tolja az SSAO-aktivitást (28) és a nitrogén-monoxid-
szintézist (40). Diabeteses kísérleti állatokban az
aminoguanidin meggátolta a kísérletes retinopathia
(41) és a nephropathia (42) kialakulását. A szelektív
SSAO-inhibitorok kifejlesztése, gyógyszerként való al-
kalmazása ezért ígéretes perspektívát jelenthet az en-
zim okozta sejtkárosító hatások megakadályozásában,
kivédésében (10, 43). 

Összegzés

Korábbi klinikai vizsgálati eredményeink is megerôsí-
tették, hogy a 2-es típusú diabeteses betegek esetében,
különösen nagy rizikójú diabeteses retinopathiában
a szérum SSAO-szintje emelkedett. Adataink alátá-
masztják azt a feltételezést, hogy diabetesben a szérum

fokozott SSAO-aktivitása szerepet játszhat az
endothelkárosodás és a szemfenéki elváltozások kiala-
kulásában. A kisérkárosodást okozó folyamat egyik va-
lószínû mechanizmusa a keringésben található endo-
gén monoaminok enzimatikus konver-
ziója toxikus aldehidekké és hidrogén-
peroxiddá, másrészt a molekula VAP-1-
funkciója a fokozott endothel-leu-
kocyta adhézión keresztül leukostasist
és leukocytaaktivációt okoz a kapillá-
riskeringés romlását és hypoxiát ered-
ményezve. A 2-es típusú diabetesben
az SSAO szérumszintje és a nagy rizi-
kójú proliferatív diabeteses retino-
pathia között tapasztalt összefüggés
jelentôségének tisztázására még továb-
bi, nagyobb számú diabeteses betegen
végzett prospektív vizsgálatok szüksé-
gesek. 

Feltételezve, hogy az általunk is igazolt, fokozott
SSAO-aktivitás kóroki tényezô a diabeteses retino-
pathia létrejöttében, hatékony és specifikus enzimin-
hibitorok kifejlesztése lehetôvé tenné a szövetek és sej-
tek védelmét a toxikus hatások okozta sérüléstôl. Az
enzimaktivitás szelektív farmakológiai befolyásolása
egyszerre több támadásponton ható, új koncepciójú te-
rápiás eszköz lehet a microvascularis diabeteses szö-
vôdmények megelôzésében és kezelésében.

Az enzimakti-
vitás szelektív
farmakológiai
befolyásolása
több támadás-
ponton ható, új

koncepciójú
terápiás eszköz

lehet.
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